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m Arthrose et obesite 


L’obesite est un facteur 
majeur d’arthrose non 
seulement par les 
contraintes mecaniques 
qu’elle impose, mais aussi 
du fait que le tissu adipeux 
et les chondrocytes qu’elle 
active anormalement 
secretent des mediateurs 
nocifs pour les 
articulations. 


Ce qui est nouveau 


L’obesite favorise la gonarthrose mais aussi, et a un degre 
moindre, la coxarthrose et I’arthrose digitale. 

L’obesite via la contrainte mecanique n’use pas directement le 
cartilage mais agit indirectement en activant anormalement les 
cellules du cartilage et de I’os sous-chondral, ce qui declenche la 
liberation de mediateurs pro-inflammatoires detruisant la matrice 
du cartilage. 

L’arthrose liee a I’obesite s’inscrit dans le concept plus large 
d’arthrose metabolique du fait de I’association de I’arthrose avec 
les differents parametres du syndrome metabolique et de I’exces 
de mortality cardiovasculaire dans cette maladie. 

Les adipokines sont impliquees dans la degradation cartilagineuse 
au cours de I’arthrose et sont des cibles therapeutiques du futur. 


C onsideree longtemps comme une usure isolee du carti- 
lage hyalin, I’arthrose touche I’ensemble des tissus de 
I’articulation (os sous-chondral, capsule articulaire et 
membrane synoviale) qui vont contribuer a la degradation du car- 
tilage. Aussi, elle ne doit plus etre consideree comme une simple 
« usure » tissulaire. 1 ' 3 En effet, le chondrocyte arthrosique, seul 
type cellulaire du cartilage, a des caracteres d’activation cellulaire 
et de differenciation aboutissant, par la liberation de mediateurs 
pro-inflammatoires et d’enzymes proteolytiques, a une degrada- 
tion de la matrice cartilagineuse. 4 Les cellules osseuses de I’os 
sous-chondral subissent egalement le meme type d’activation. 5 
L’obesite est, avec le vieillissement, un facteur majeur d’arthrose. 
Des liens epidemiologiques, parfois inattendus, sont maintenant 
bien identifies, comme le sont les phenomenes biologiques expli- 
quant le lien entre obesite et arthrose. 

Quel lien epidemiologique? 

Epidemiologie de I’obesite, epidemiologie 
de I’arthrose 

L’obesite est devenue la premiere pandemie non infectieuse de 
I’histoire et s’inscrit dans la problematique des maladies chro- 
niques et systemiques. L’Europe suit le meme chemin que 
I’Amerique du Nord avec, en France, une prevalence d’obeses 
de 13 % en 2006. 6 Les risques associes a la maladie peuvent 
etre evalues a I ’aide de deux parametres : 

- I’indice de masse corporelle (IMC), qui definit I’obesite selon 
(’Organisation mondiale de la sante ( v . : tableau) et qui correspond 
a I’exces de la masse grasse totale ; 

- le rapport taille/hanche qui renseigne sur la repartition du tissu 
adipeux. 

L’obesite est definie par un IMC superieur a 30 kg/m 2 et sa 
forme androide ou centrale par un rapport taille/hanche supe- 
rieur a 1 chez I’homme et a 0,85 chez la femme. Cette obesite 
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1 Definition des stades d’exces ponderal en fonction 
| de I’indice de masse corporelle (IMC) 

I IMC (kg/m 2 ) 



POUR LA PRATIQUE 

►► Arthrose chez I’obese : maigrir oui, mais y associer de 
I’exercice physique pour diminuer significativement la douleur 
et la gene fonctionnelle. 

►► L’arthrose peut etre un signal d’alerte des maladies 
cardiometaboliques : penser a les rechercher et a les prendre 
en charge ! 


androide ou viscerale, particulierement impliquee dans I’etat 
inflammatoire de bas grade de Pobesite, est consideree comme 
« toxique » car particulierement associee aux complications cardio- 
metaboliques telles que I’atherosclerose. 

Parallelement a cette epidemie d’obesite, une etude recente a 
montre une prevalence importante de Parthrose, avec 7% de 
coxarthrosiques gonarthrosiques en France, avec des chiffres 
encore plus eleves dans les populations agees. 7 Cela peut s’ex- 
pliquer par la prevalence croissante de Pobesite et de Pallonge- 
ment de Pesperance de vie, representant les deux facteurs de 
risque principaux d’arthrose. 

Epidemiologie croisee 

Une donnee connue: Pobesite est associee a la gonarthrose et, dans 
une moindre mesure, a la coxarthrose 

De nombreuses etudes epidemiologiques ont confirme Pexis- 
tence d’un lien entre arthrose des membres inferieurs (gonar- 
throse et, dans une moindre mesure, coxarthrose) et obesite. 8 ' 10 
En effet, le risque d’avoir une gonarthrose symptomatique (c’est- 
a-dire douloureuse) ou radiologique, en particulier bilaterale, est 
augmente chez les sujets obeses. II existe meme un « effet- 
dose » de Pobesite: le risque de gonarthrose est augmente de 
15 % pour chaque augmentation d’une unite d’lMC. 8 Les 
defauts d’alignement du membre inferieur augmentent plus 
encore ce risque chez les sujets obeses. 11 ’ 12 Enfin, la progression 
radiographique de la gonarthrose, une fois la gonarthrose instal- 
lee, est plus importante chez les sujets obeses. 10 


Une etude recente a montre que Pobesite est egalement un 
facteur de severite de Parthrose de la hanche ou du genou 
puisque le recours a la prothese survient de maniere plus fre- 
quente et plus precoce chez les patients ayant un IMC eleve. 13 La 
« duree de vie » d’une articulation arthrosique est done reduite 
chez les sujets obeses. 

Etonnant: les obeses ont plus d’arthrose des mains ! 

L’obesite et le surpoids sont independamment associes a Par- 
throse des mains (arthrose digitale) avec un risque multiplie par 2 
d’apres une meta-analyse recente. 14 Cela suggere que le lien 
arthrose-obesite depasse le simple exces des contraintes meca- 
niques qui s’exercent sur des articulations portantes. 

Quel lien physiopathologique unit surcharge ponderale 
et arthrose? 

Les contraintes mecaniques pour expliquer Parthrose 
des membres inferieurs chez les obeses 

Le lien entre arthrose des articulations portantes, telles que le 
genou ou la hanche, et surcharge ponderale peut simplement 
s’expliquer par I 'exces de contraintes repetees a laquelle est 
soumise Particulation. Cela peut etre modelise grace a des tra- 
vaux qui in vitro permettent de reproduire les conditions d’un 
stress mecanique d’intensite variable, applicable sur des 
explants de cartilage: la compression n’« use » pas directement 
le cartilage mais entraTne un dysfonctionnement des chondro- 
cytes en induisant la liberation par ces cellules de mediateurs 
degradant le cartilage, tels la prostaglandine E 2 justement ciblee 
par les anti-inflammatoires non sterol'diens ou les enzymes 
metalloproteases responsables de la digestion de la matrice car- 
tilagineuse. 3 Le passage d’un stimulus physique, le stress meca- 
nique, a un effet biologique implique I’activation de mecano- 
recepteurs tels que I’integrine a5(31 ou le recepteur a I’acide 
hyaluronique (CD44), veritables palpeurs de pression situes a la 
surface membranaire des chondrocytes servant a « informer » le 
chondrocyte des contraintes mecaniques environnantes (fig. 1). 
En aval de ces mecanorecepteurs, une cascade moleculaire 
intracellulaire est mise en jeu, aboutissant a la liberation des 
mediateurs precedemment cites: le signal mecanique se trans- 
forme ainsi en un signal biochimique. 15 

Les osteoblastes sous-chondraux comprimes possedent ega- 
lement des mecanorecepteurs et reagiraient de maniere compa- 
rable en liberant des mediateurs solubles nocifs pour I’os lui- 
meme mais aussi pour le cartilage sus-jacent. 5 

Le stress systemique et metabolique pour expliquer 
I’arthrose des mains chez les obeses 

Pour essayer de comprendre le lien entre obesite et arthrose 
des articulations non portantes telle que celle des mains, il faut 
considerer le tissu adipeux non pas comme un simple site de 
stockage energetique, mais aussi comme un organe endocrine. 
Pour agir sur des articulations a distance, I’hypothese de I’inter- 
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vention de mediateurs solubles a diffusion systemique a ete 
emise. C’est ainsi qu’a ete decouverte une nouvelle famille de 
cytokines, les adipokines. Initialement decrites comme produites 
exclusivement par les adipocytes et impliquees dans la regula- 
tion du metabolisme glucidique et adipocytaire, elles sont egale- 
ment impliquees dans la reponse immunitaire et dans I’inflamma- 
tion. De plus, elles peuvent aussi etre secretees par d’autres 
types cellulaires dont les chondrocytes et les synoviocytes. 17 ’ 18 
Parmi elles, on trouve la leptine, I’adiponectine et la visfatine. Les 
adipokines sont presentes dans les articulations arthrosiques 
(notamment dans le liquide synovial) et sont capables d’induire 
un etat d’activation des chondrocytes proche de celui entraine 
par le stress mecanique (fig. 1). Au genou, il est possible que les 
adipokines secretees par le tissu graisseux de Hoffa diffusent 
jusque dans r articulation de voisinage. 19 Dans I’arthrose digitale, 
I’adiponectine pourrait servir de biomarqueur serique predictif de 
la progression radiographique. 20 

Un nouveau concept: « I’arthrose metabolique » 

Au-dela de I’arthrose liee a I’obesite, le phenotype d’arthrose 
« metabolique » se dessine compte tenu d’une association epi- 
demiologique entre arthrose et diabete de type 2 mise en evi- 
dence dans certains travaux (fig. 2). 21 ’ 22 Cette arthrose metabo- 
lique prendrait place au cote des autres phenotypes: arthrose 
post-traumatique, arthrose due au vieillissement, et arthrose 
genetique. Une etude recente a d’ailleurs montre que le syn- 
drome metabolique etait plus frequemment observe chez les 
patients arthrosiques et que chaque parametre du syndrome 
metabolique (obesite abdominale, hyperglycemie, dyslipidemie) 
a une prevalence superieure dans la population arthrosique a 
celle d’une population non arthrosique. 23 Certains auteurs pen- 
sent meme que la presence d’une gonarthrose a un age jeune 
doit alerter quant a la recherche et a la prise en charge du syn- 
drome metabolique, avec ou sans obesite. 23 La presence d’une 
arthrose pourrait ainsi etre une sorte d’indicateur du syndrome 
metabolique. 

L’impact du syndrome metabolique est bien demontre pour 
I ’arthrose des membres inferieurs : chez les sujets obeses, la pre- 
valence de la gonarthrose est augmentee en presence d’un ou 
plusieurs parametres qui definissent le syndrome metabolique 
comparativement aux obeses sans syndrome metabolique 
associe. 24 

Enfin, le lien avec les maladies cardiometaboliques apparaTt 
clairement puisque la presence d’une gonarthrose est un facteur 
de risque independant de mortality cardiovasculaire du fait du 
handicap locomoteur. 25 

Quel traitement? 

La reduction ponderale est un traitement logique de I’arthrose 
liee a I’obesite. On sait maintenant que le regime seul est proba- 
blement insuffisant pour soulager significativement les patients et 


qu’il est recommande d’y associer de I’activite physique, meme 
si les patients sont justement limites physiquement du fait de 
leurs douleurs articulaires. 26 Une etude recente a continue cette 
donnee chez des patients obeses ayant eu une chirurgie baria- 
trique : dans cette etude, les marqueurs de degradation et de for- 
mation du cartilage s’amelioraient apres regime, suggerant un 
effet direct de la perte de poids sur la structure cartilagineuse. 27 

Dans les perspectives therapeutiques, peut-etre faudra-t-il 
envisager un jour des therapies ciblees modulant les adipokines. 
A ce propos, un blocage de la visfatine dans un modele d’arthrite 
au collagene paraTt donner des resultats interessants. 28 

Enfin, si Ton etend le concept d’arthrose liee a I’obesite a celui 
d’arthrose metabolique, la prise en charge des facteurs metabo- 
liques devient primordiale. 
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FIGURE 1 


Mecanismes d’activation du chondrocyte au cours de I’arthrose. 



FIGURE 2 


Au-dela de I’arthrose liee a I’obesite : le concept d’arthrose 
« metabolique ». HTA : hypertension arterielle. 
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Conclusion 

La meilleure comprehension des liens epidemiologiques et bio- 
logiques qui unissent arthrose et obesite permet de revisiter sous 
un jour nouveau le concept d’arthrose en general. II n’y a pas une 
arthrose mais des arthroses (metabolique, post-traumatique, liee 
a I’age, genetique, etc.). De nouveaux acteurs moleculaires tels 
que les adipokines interviennent desormais dans la physiopatho- 
logie. Cela permettra d’envisager de nouvelles cibles therapeu- 
tiques dans cette affection, parent pauvre des maladies rhuma- 
tologiques en termes de traitement. • 
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summary Osteoarthritis and obesity 

Obesity is one of the risk factors for hip or knee osteoarthritis (OA), since mechanical overload 
on weight-bearing joints activates chondrocytes and accelerates cartilage degeneration. 
Surprisingly, obesity and overweight also contribute to hand OA due to a systemic effect 
involving the pro-inflammatory and -degenerative role of some adipokines, secreted by adipose 
tissue, as well as some joint cells. Obesity-induced OA is now included in a larger phenotype 
termed “metabolic OA”, since OA is associated with various parameters of the metabolic 
syndrome (including type-2 diabetes) and excess cardiovascular mortality related to this 
disease. Early-onset OA should lead to suspect a potential metabolic syndrome. Weight loss 
strategies remain a valuable therapeutic approach to prevent OA and reduce its symptoms, and 
must be associated with physical activity to allow for optimal outcomes. 

resume Arthrose et obesite 

L’obesite est un facteur de risque d’arthrose de la hanche ou du genou car les exces de 
contraintes mecaniques appliquees aux articulations portantes activent les chondrocytes et 
favorisent la degradation du cartilage. Fait original, I’obesite et le surpoids favorisent aussi 
I’arthrose digitale par un effet systemique mettant en jeu Faction pro-inflammatoire et 
prodegradative de certaines adipokines, synthetisees par le tissu adipeux mais aussi par 
certaines cellules de I’articulation. L’arthrose liee a I’obesite s’integre desormais dans un 
phenotype plus large d’arthrose « metabolique » du fait de I’association de I’arthrose avec les 
differents parametres du syndrome metabolique (dont le diabete de type 2) et de I’exces de 
mortalite cardiovasculaire dans cette maladie. Une arthrose d’apparition precoce doit alerter sur 
la possibility d’un syndrome metabolique. Maigrir demeure un traitement essentiel pour 
prevenir I’arthrose et en diminuer les symptomes. L’association avec I’exercice physique est 
obligatoire pour un resultat optimal. 
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